TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


I-11-Q219 


Troubles de I equilibre acido-basique 
et desordres hydro-electrolyliques 

1 re partie 

D r Martin Flamant, D r Hiba Azar, D r Marcel Bonay 

Service de physiologie explorations fonctionnelles, CHU Bichat-Claude-Bernard, 75722 Paris Cedex 18, France 

rmartin.flamant@bch.aphp.fr 


Objectifs 


• Prescrire et interpreter un examen des gaz du sang en fonction 
d'une situation clinigue donnee. 

• Savoir diagnostiguer et traiter : une acidose metabolique, 
une acidose ventilatoire. 


INTERPRETATION D'UN GAZ 
DU SANG 

L’ etude de I’equilibre acido-basique repose sur 
I'etude des gaz du sang arteriel (PC0 2 ) et de 
la concentration plasmatique en bicarbonates 
(HC03 - ). Les variations de PC0 2 et d'HC0 3 “ 
peuvent etre associees a une modification de la valeur de pH, 
mais ce n'est pas necessaire pour definir un trouble acido-basique. 
Si le pH est inferieur a 7,38, on parle d'acidose avec acidemie (ou 
acidose non compensee), s'il est superieur a 7,42, on parle d'al- 
calcose avec alcalemie (ou alcalose non compensee). Si le pH est 
normal, le trouble acido-basique est dit compense. Ainsi, ce n'est 
pas le pH qui definit le trouble acido-basique, mais son analyse est 
malgre tout indispensable pour 1) definir le caractere compense 
ou non de I'acidose, 2) etablir I'origine primitivement metabolique 
ou respiratoire du trouble, 3) evaluer la profondeur du trouble et 
son risque. 

Quatre perturbations simples de I'equilibre acido-basique peu- 
vent etre individualists (fig. 1) : 

- I'acidose respiratoire correspond schematiquement aux situa- 
tions d'hypoventilation, et est provoquee par une augmentation 
primitive de la PC0 2 qui diminue le rapport [HC0 3 ']/PC0 2 (A). 
En situation chronique, I'hypercapnie chronique est compensee 
en 3 a 5 jours par une augmentation de I'excretion renale d'ions 
H + et une reabsorption renale tubulaire de bicarbonates (B). La 
compensation renale est en general partielle, le pH restant lege- 
rement inferieur a 7,4 ; 

- I'alcalose respiratoire correspond schematiquement aux situations 
d'hyperventilation et est provoquee par une diminution primitive 
de la PC0 2 qui augmente le rapport [HC0 3 "]/PC0 2 (C). En situation 
d'hypocapnie chronique, I'excretion urinaire des bicarbonates en 


exces augmente. La diminution du rapport [HC0 3 ']/PC0 2 
normalise le pH (alcalose respiratoire compensee) [D] ; 

- I'acidose metabolique correspond a une diminution initiale des 
bicarbonates aboutissant a une baisse du rapport [HC0 3 "]/PC0 2 
et du pH. La compensation respiratoire se fait rapidement par 
augmentation de la ventilation (grace a Taction des ions H + sur les 
chemorecepteurs peripheriques), permettant de reduire la PC0 2 
et par consequent d'augmenter le rapport [HC0 3 "]/PC0 2 (E). La 
valeur attendue de PC0 2 en cas d'abaissement du pH peut etre 
calculee suivant la relation PC0 2 (mmHg) theorique = 1,5 . [HC0 3 _ ] 
(mEq/L) + 8 ± 2 ; 

- dans I'alcalose metabolique, une augmentation des bicarbonates 
augmente le rapport [HC0 3 “]/PC0 2 et le pH (F). La compensation 
respiratoire est inconstante et souvent faible. 

Les situations mixtes respiratoires et metaboliques sont fre- 
quentes. 


SAVOIR DIAGNOSTIQUER ET TRAITER 
UNE ACIDOSE METABOLIQUE 

Diagnostic positif biologique et clinique (fig. 2) 

L'acidose metabolique se definit done par I'association d'une 
baisse primitive de la bicarbonatemie, s'accompagnant secon- 
dairement d’une diminution de la PC0 2 . 
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Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (1 re partie) 


RAPPELS PHYSIOLOGIQUES 


L’organisme regule de maniere 
fine la concentration plasmatique de 
H + . Le maintien du pH a une valeur 
physiologique est en effet une condi- 
tion indispensable au fonctionnement 
cellulaire normal. 

La valeur physiologique du pH 
plasmatique est de 7,38-7,42, cor- 
respondant a des concentrations 
extremement faibles de H + puisque 
d’environ 40 nmoles/L. De fagon 
parallele, Forganisme subit quoti- 
diennement une charge acide tres 
importante provenant : 

1) de la respiration cellulaire (envi- 
ron 14 000 mmol de C0 2 correspon- 
dant aux acides dits volatils) ; 

2) du metabolisme des acides amines 
soufres contenus dans les proteines 
alimentaires (environ 60 mmol de H + ). 

Les acides volatils sont elimines 
par la respiration et ne constituent pas 
en soi de charge acide fixe. Le role du 
rein est d’eliminer la charge acide fixe 
provenant de Falimentation, afin d en 
assurer Fhomeostasie (sorties acides 
egales aux entrees). A la difference 
d’autres electrolytes, tel le Na + , la 
quantite d ll’ entrant quotidienne- 
ment dans le milieu interieur est plu- 
sieurs milliers de fois la quantite totale 
presente dans Forganisme. Le main- 
tien du pH a une valeur stable neces- 
site en consequence que cette charge 
acide soit prise en charge en continu 
par des systemes tampons, le rein res- 
tant au final Forgane eliminant cette 
charge acide fixe. 

Un systeme tampon est un couple 
acide-base (A~/AH) constitue d’une 
forme accepteuse de protons (A - ) et 
une forme donneuse de protons 
(AH). Dans la zone tampon (valeur 
de pH proche du pKa), de fortes 
concentrations de H + ajoutees au 
milieu n’entrainent qu’une faible 
variation du pH. Le pouvoir tampon 
d’un systeme tampon est d’autant 
meilleur que : 


1) sa concentration dans le liquide 
biologique correspondant est impor- 
tante ; 

2) le pKa est proche du pH. 

Le plus important tampon extra- 
cellulaire est le couple HC0 3 ~ 
/H2C0 3 , dont le pKa est de 6,1 et 
dont la concentration plasmatique est 
importante (24 mmol/L). L’equation 
d’Henderson-Hasselbalch decrit la 
relation de ce systeme tampon avec le 
pH sanguin, de la fagon suivante : 

pH = 6,1 + log [HC0 3 -]/[H 2 C0 3 ] 
ou 

pH = 6,1 + log [HC0 3 -]/0,03 PC0 2 . 

Une troisieme caracteristique pro- 
pre au systeme tampon bicarbonate 
est son caractere ouvert. En effet, 
Fhydrogenocarbonate forme par tam- 
ponnement de l’apport d’H + est lui 
meme en equilibre avec le C0 2 sui- 
vant la relation : 


HC0 3 - + IF^r H 2 C03^ H 2 0 + C0 2 


Le C0 2 ainsi fonne est elimine par 
le systeme ventilatoire, ce qui aug- 
mente considerablement le pouvoir 
tampon du couple. II est important de 
noter que ce systeme ouvert aboutit 
au final a la consommation de HC0 3 _ , 
et il reviendra in fine au rein de 
reformer du tampon bicarbonate 
(ce qui revient a eliminer la charge 
acide). 

On peut ainsi resumer le role de 
Forganisme comme celui de mainte- 
nir stable le pH intra- et extra- 
cellulaire en assurant : 

1) l’elimination de la charge acide 
volatile provenant du metabolisme 
cellulaire ; 

2) la prise en charge de la charge acide 
fixe alimentaire en deux temps : a 
court terme, par les systemes tampon, 
dont le tampon bicarbonate ouvert 
vers le systeme respiratoire et, a 


moyen terme, par l’excretion nette de 
cette charge acide par le rein. 
Schematiquement, on peut ainsi defi- 
nir les roles du rein et du poumon 
dans I’equilibre acide-base comme 
organes regulant respectivement la 
bicarbonatemie et la pC0 2 , le pH san- 
guin arteriel ne changeant pas tant 
que le rapport [HC0 3 ~]/0,03 PC0 2 
est egal a 20. 

Role du rein 

Pour maintenir constante la 
concentration plasmatique de bicar- 
bonates, le rein doit : 

1) regenerer les bicarbonates libre- 
ment filtres ; 

2) eliminer la charge acide fixe. 

Regeneration des bicarbonates 
filtres 

Comme tous les electrolytes qui 
sont des substances dissoutes, le 
HC0 3 ~ est passivement filtre par 
le glomerule. Pour un debit de filtra- 
tion glomerulaire normal, la quan- 
tite de bicarbonate filtree est ainsi 
d’environ 4 300 mmol par jour 
(24 mmol/L X 180 L/j), soit plu- 
sieurs fois la quantite totale presente 
dans le plasma. II est ainsi indispen- 
sable que ces bicarbonates soient 
entierement reabsorbes par le sys- 
teme tubulaire apres filtration (on 
parle de regeneration, car ce n’est pas 
un transport direct de substance a tra- 
vers Fepithelium). La regeneration 
des bicarbonates filtres est une fonc- 
tion du tubule proximal. 11 existe une 
secretion d’H + dans le fluide tubulaire 
qui s’associe au HC0 3 ~ filtre. Le 
H 2 C03 forme est dissocie par 
l’anhydrase carbonique presente sur 
la bordure en brosse epitheliale. Le 
C0 2 , produit de cette reaction, passe 
librement dans la cellule pour former 
par reaction inverse du bicarbonate. 
Le HC0 3 ~ fonne est extrude au ver- 
sant basolateral dans le capillaire 
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peritubulaire par des transporteurs 
specifiques. 

Dans cette partie du nephron, le 
bilan en HC0 3 _ et H + est done nul. 
En effet, la secretion dLD sert a rege- 
nerer un HC0 3 _ . II y a secretion mais 
non excretion nette de f L, ce qui rend 
compte du fait que le tube contoume 
proximal ne participe pas directement 
physiologiquement a l’efimination de 
la charge acide fixe. 

A contrario, une modification 
primitive pathologique des capacites 
de reabsorption des bicarbonates 
conduit a un gain ou une perte de 
tampon disponible et respectivement 
a une alcalose ou une acidose meta- 
bolique (v. infra, acidose tubulaire 
de type 2). 

Excretion renale des H + 

La fonction de controle de 
l’homeostasie protonee est une 
fonction du tubule distal. Dans le 
canal collecteur, la secretion de H + 
se fait majoritairement par l’inter- 
mediaire d’une pompe consommant 
de FATP (H + ATPase). Cette excretion 
d’H + est sous la dependance de 
l’aldosterone et de la reabsorption 
de Na + (creant une difference de 
potentiel lumiere negative). 

Ici, la secretion de H + dans le 
fluide tubulaire aboutit a une excre- 
tion nette de H + et de Cl - (bilan non 
nul) et a la generation d’un HC0 3 - 
dans le milieu interieur. Ce proton 
sera elimine dans l’urine definitive 
sous trois formes : 

— sous forme de NH 4 + , produit de 
l’acceptation d’un proton par le NH 3 . 
Ce systeme tampon urinaire est le 
plus important. Deux tiers de l’efimi- 
nation de la charge acide quoti- 
dienne (40 mmol/j) le sont sous 
cette forme. En outre, le pKa du 
couple est superieur a 9, ce qui 
explique qu’il est, quel que soit le pH 
urinaire, sous forme de NH 4 + . Enfin, 


la production de NH 3 par le rein est 
adaptable (jusqu’a un facteur 6), et 
Fexcretion de H + sous fonne de NH 4 + 
augmente done en situation d’acidose 
extrarenale ; 

— sous forme d’acidite titrable 
(H 2 P0 4 - et H 2 S0 4 entre autres), cor- 
respondant physiologiquement a un 
tiers de Fexcretion d’acide (soit envi- 
ron 20 mmol quotidiens). Le pKa de 
ces systemes tampons est proche du 
pH urinaire (d’ou leur caractere 
titrable), ce qui rend cette forme 
d’excretion de H + dependante du pH 
urinaire. Par ailleurs, elle n’est pas 
modulable et depend, en particulier 
pour HP0 4 2_ , du seul apport alimen- 
taire en phosphate ; 

— sous forme de H + fibre (pH uri- 
naire). Cette forme d’excretion de 
H + est negfigeable quantitativement, 
mais Fabaissement du pH urinaire 
est necessaire a la prise en charge du 
I L par les accepteurs de protons 

(NH 3 , hpo 4 2 -). 

Role du poumon 

Organe ouvert sur le milieu exte- 
rieur, le poumon permet l’apport 
d’oxygene de Fair ambiant vers le 
sang capillaire pulmonaire et l’efimi- 
nation du gaz carbonique en sens 
inverse. 

La ventilation totale d’un sujet 
(V’E) est le produit de la frequence 
respiratoire (FR) par le volume 
courant (VT). 

V’E a 2 composantes : la ventila- 
tion alveolaire (V A), qui contribue a 
l’elimination du C0 2 , et la ventilation 
de l’espace mort, qui ne participe pas 
a cette elimination. 

A l’etat stable, la production de 
C0 2 (V’C0 2 ) est egale a la quantite 
totale de C0 2 expiree. La quantite 
de C0 2 eliminee est determinee par 
la ventilation alveolaire (V^) et 
la concentration fractionnaire de 
C0 2 dans le gaz alveolaire (F A C0 2 ). 


L’espace mort n’intervient pas, car il ne 
participe pas aux echanges gazeux. 
Ainsi : 


V’C0 2 =V’ a -F a C0 2 . 


Cette equation peut etre modifiee 
et exprimee avec les unites de mesure 
habituelles : 


V A (L/min) = K • TCCF, mL/min)/ 
PaC0 2 (mmHg). 


Dans cette equation, la PAC0 2 
alveolaire est assimilee a la PC0 2 
(PC0 2 arterielle). 

La relation entre la ventilation 
alveolaire et la PaC0 2 montre, p. ex., 
que lorsque la ventilation alveolaire 
est divisee par deux, la PaC0 2 double 
(si V’C0 2 reste inchangee). Ainsi, la 
ventilation alveolaire intervient dans 
la regulation addo-basique par le biais 
de son role majeur dans l’efimination 
du C0 2 . Cette regulation met en jeu 
la stimulation des chemorecepteurs 
centraux et peripheriques. 

Les chemorecepteurs centraux 
sont localises au niveau du tronc cere- 
bral en contact etroit avec le liquide 
cephalorachidien (LCR). Le pH du 
LCR est fie a la PC0 2 , car ce milieu 
contient peu de tampons non bicar- 
bonates. La barriere hemato-ence- 
phafique etant beaucoup plus perme- 
able au C0 2 qu’aux ions H + et 
HC0 3 _ , la PC0 2 sanguine controle la 
ventilation par son effet sur le pH du 
LCR. La reponse des chemorecepteurs 
peripheriques, localises au niveau des 
corpuscules carotidiens et de la crosse 
aortique, est moins importante mais plus 
rapide que celle des recepteurs cen- 
traux, lors des variations brutales de 
PaC0 2 par exemple. Les corpuscules 
carotidiens sont directement sensibles 
aux modifications du pH sanguin, 
qu’elles soient d’origine metabofique 
ou respiratoire. • 
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Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (1 re partie) 


L'existence d'une acidemie (pH diminue) affirme le caractere 
au moins partiellement metabolique du trouble et definit le carac- 
tere non compense de I'acidose par la reponse ventilatoire. 

Lorsque I'acidose metabolique n'est pas totalement compen- 
see (pH acide), il est important d'evaluer si cela est en rapport 
avec une anomalie de la reponse respiratoire (PC0 2 superieure 
a la PC0 2 theorique, traduisant « paradoxalement », malgre I'hy- 
pocapnie, le caractere mixte de I'acidose), d'une charge acide 
depassant les capacites de compensation (PC0 2 egale a la PC0 2 
theorique). 

Lorsque le pH est normal, il est parfois difficile de distinguer 
une acidose metabolique compensee d'une alcalose respiratoire 
compensee. Les elements contextuels permettent en general de 
trancher. La valeur du pH est egalement un element d'orientation 
(normal haut dans I'alcalose respiratoire et normal bas dans I'aci- 
dose metabolique). 

Les signes cliniques d'acidose metabolique varient en fonction 
du degre d'acidose, du degre d'acidemie et de I’anciennete du 
trouble. Plus le trouble est ancien, moins il est symptomatigue. 
En outre, la symptomatologie est relativement peu specifique et 
il est parfois difficile de distinguer les signes lies a I'acidose de 
ceux en rapport avec la pathologie causale : 

- hyperpnee d'origine centrale et compensatrice de I'acidose, de 
type Kussmaul (ample, reguliere et lente) ; 

- troubles de la conscience d'intensite graduelle avec la baisse 
du pH (risque de coma pour un pH inferieur a 7,2) ; 

- hypotension arterielle d'origine mixte : 

• diminution du debit cardiague, 

• vasodilatation arterielle peripherique ; 

- ischemie tissulaire par baisse des debits regionaux malgre la 
vasodilatation (renal, hepatique, digestif, coronarien) ; 

- troubles de la coagulation ; 

- hyperkaliemie par transfert de potassium vers le secteur extra- 
cellulaire, concernant surtout les acidoses hyperchloremiques ; 

- perte minerale osseuse (osteopenie) avec risque fracturaire, 
au cours de I'acidose chronique. 



Diagramme de Davenport representant la relation 

entre le pH, la concentration en bicarbonate plasmatique et 
la PC0 2 . Les situations qui correspondent aux zones A et F 
sont decrites dans le chapitre « Interpretation d'un gaz du sang ». 


Diagnostic mecanistique et etiologigue 

La connaissance du mecanisme de la charge acide est d’un 
interet capital, car celui-ci reduit de fagon importante le champ 
des diagnostics etiologiques, et il peut etre conduit rapidement 
a partir de donnees ioniques simples plasmatiques et urinaires. 
La demarche dichotomique qui est decrite ici en detail est resumee 
dans la figure 3. 

1. Trou anionique plasmatique (TAp) 

Le trou anionique plasmatique se definit comme TAp = 
Na + - (HC0 3 ~ + CD. En situation d'equilibre electrolytique, il est 
de 12 ± 4 mM. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L’EXAMEN ? 

I A l’exception des acidoses tubulaires renales primitives, les troubles acido- 
basiques ne sont souvent qu’une partie d’un tableau clinico-biologique large. 


Un dossier specifiquement et uniquement 
centre sur la physiopathologie de l’equilibre 
acide-base est peu probable. En revanche, 
la caracterisation d’un trouble acide base 
peut etre demandee 1) a titre d’orienta- 
tion diagnostique (ex. : enfant de 10 ans 
hospitalise en urgence pour troubles de la 
conscience avec hyperpnee et acidose 
metabolique hyperchloremique comme 
elements d’orientation diagnostique d’une 
acidocetose diabetique) ; 2) dans le cadre 


d’une question specifique mais isolee. 
Voici une liste non exhaustive des tableaux 
clinico-biologiques associant un trouble 
acido-basique et pouvant faire l’objet de 
questions a l’examen. Cette liste est bien 
entendu donnee a titre indicatif : 

• syndrome de Fanconi au cours d’un mye- 
lome a chaines legeres • acidocetose dia- 
betique comme mode d’entree dans un 
diabete de type 1 chez l’enfant • acidose 
lactique chez un patient sous biguanide 


avec un facteur de decompensation 

• acidose metabolique apres sevrage cor- 
ticoide par insuffisance surrenalienne 

• acidose respiratoire sur decompensation 
d’une BPCO. 

Enfin, la prise en charge therapeutique de 
I’acidose metabolique aigue en reanima- 
tion ayant fait l’objet d’une conference de 
consensus modifiant profondement les 
habitudes anterieures, on ne peut exclure 
une question specifique sur ce point (p. ex. 
au cours d’un dossier reanimatoire avec 
une acidose metabolique normochlore- 
mique par acidose lactique). • 
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Le trou anionique n'a pas de realite physiologique, puisque le 
plasma est electroneutre. II est un simple outil diagnostique per- 
mettant de distinguer parmi les acidoses metaboliques celles 
pour lesquelles I'anion accompagnant la charge protonee est le 
chlore (HCI) des autres (AH). 

/ Un TAp augmente indique que I'anion accompagnant la charge 
protonee n'est pas le chlore (anion indose). L'acidose metabo- 
lique est normochloremique et repond a trois situations cliniques. 

Les acidocetoses (presence de corps cetoniques) : I'acidoce- 
tose diabetique complique le diabete de type 1 dont il peut etre 
un mode d'entree. Les anions associes sont I'hydroxybutyrate et 
I'acetoacetate, dosables dans les urines (corps cetoniques urinaires). 
L'acidocetose diabetique s'accompagne frequemment d'une des- 
hydratation extra-cellulaire d'origine renale (natriurese osmo- 
tique) et d’une hyperkaliemie par transfert potassique du secteur 
intra- vers le secteur extracellulaire. L'acidocetose alcoolique 
complique I'alcoolisme chronique. L’anion present en exces est 
I'hydroxybutyrate. 

L'acidose lactique : I'acide lactique est le produit du metabo- 
lisme anaerobie du pyruvate au cours de la glycolyse. L'acidose 
lactique est favorisee par : 

1) toutes les situations d'hypoxie tissulaire, qu'elles soient hypo- 
xemiques (insuffisance respiratoire, intoxication au CO) ou hemo- 
dynamiques (choc septique, hemorragique ou cardiogenique) ou 
par trouble de la dissociation de I’oxygene (hypothermie) ; 

2) les situations de lyse cellulaire (rhabdomyolyse, lyse tumorale, 
crises convulsives, leucemie) ; 

3) les anomalies de la neoglucogenese hepatique (insuffisance 
hepatique, prise de biguanide). 

Le dosage des lactates plasmatiques (> 5 mM) permet aise- 
ment d'etablir I'origine lactique de l'acidose. 

Les intoxications aux acides non chlores: aspirine (anion sali- 
cylate et eventuellement lactate dosables dans le plasma), ethylene 
glycol (anions glycolate et oxalate dosables dans les urines), 
methanol (anion formate). 

Une fois etablie I'existence d'un anion indose supplementaire, 
la conduite diagnostique est d'ordre etiologique et associe des 
elements contextuels (diabete connu, prise de medicaments ou 
de toxiques, insuffisance d'organe, alcoolisme) et des elements 
biologiques (corps cetoniques, sang et urines, lactates, glycemie, 
syndrome de lyse, toxiques). 

/ Un TAp normal indique que I'anion accompagnant la charge 
protonee est le chlore (HCI). L'acidose metabolique est hyper- 
chloremique, et repond a trois situations cliniques : 

- une perte d'HC0 3 “ par I'epithelium digestif (diarrhees) ; 

- un defaut de secretion d’H + par le rein (acidoses tubulaires 
renales) ; 

- une intoxication aux acides chlores tels I'acide chlorhydrique 
(HCI) ou le chlorure d'ammonium (NH4CI). 

Au cours de I'insuffisance renale chronique avancee, le Tap 
est souvent intermediaire, ce qui s'explique par le fait qu'il s'associe 
dans cette situation une diminution de la capacite d'excretion de 
H + et d'une diminution de la clairance renale de certains anions 
indoses, dont le phosphate. 


POINTS FORTS 


a retenir 

Le diagnostic positif de desordres acido-basiques repose 
sur I'analyse de la pC0 2 du HC0 3 ~ et du pH. 

Un pH normal n'exclut pas I'existence d'une acidose 
ou d'une alcalose. 

Devant une acidose metabolique, I'analyse des seuls 
ionogrammes plasmatique et urinaire permet de resserrer 
de faqon tres importante le champ des diagnostics etiologiques. 
Le traitement des acidoses metaboliques est avant 
tout etiologique. L'alcalinisation doit etre reservee 
aux acidoses chroniques et aux acidoses aigues graves 
ou par perte primitive de bicarbonates. 


2. Trou anionique urinaire (TAu) 

Au cours des acidoses metaboliques hyperchloremiques (TAp 
normal), il est possible d'avancer encore sur le mecanisme de la 
charge acide avant d'envisager une demarche etiologique. L'ele- 
ment de dichotomie est celui du caractere adapte ou non du rein 
a la situation d’acidose. Si le rein n'est pas a I'origine de l'acidose, 
il va augmenter I'excretion de H + sous sa forme adaptable, le 
NH 4 + . Ainsi, une ammoniurie superieure a 70 mmol/24 h traduit 
une reponse renale adaptee et evoque I'origine digestive de l'acidose. 
A contrario, une ammoniurie inferieure ou egale a 40 mmol/24 h 
traduit I'incapacite du rein a augmenter la charge acide et evoque 
I'origine renale de cette acidose. 

II est important de noter ici le risque lie a I'utilisation du pHu 
comme element diagnostique de I'origine renale de l'acidose 
metabolique, car un pHu normal ne permet pas d'ecarter I'origine 
renale du trouble. A contrario, un pHu augmente a jeun evoque 
une anomalie de secretion distale de H + (v. infra). 

Le dosage de I'ammoniurie n'etant pas effectue en routine, 
on peut indirectement apprecier les variations de NH4+ dans les 
urines en calculant le trou anionique urinaire qui se definit comme 
Tau = Na + + K + - CL. 

En situation habituelle, le TAu est discretement positif. 

La encore, le TAu n'a pas de realite physiologique. II est un 
outil diagnostique permettant de distinguer parmi les acidoses 
metaboliques hyperchloremiques celles pour lesquelles le NH 4 + 
(cation indose) a augmente des autres. 

/ Un TAu negatif indique une augmentation des cations indoses, 
suggerant une reponse renale adaptee et done I'origine diges- 
tive du trouble. Ceci bien entendu sous reserve que le cation 
indose supplementaire soit le NH 4 + . 

Les pertes digestives de bicarbonates sont observees au cours 
des diarrhees profuses, des fistules digestives et de fagon parti- 
culiere au cours des enterocystoplasties, ou il existe un echange 
CI7HC0 3 “ epithelial digestif a partir du chlore urinaire. 

/ Un TAu qui reste positif indique I'absence de cation indose supple- 
mentaire, suggerant une reponse renale inadaptee au trouble acido- 
basique et done I'origine renale de l'acidose (acidose tubulaire renale). 
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Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (1 re partie) 


PC0 2 < 40 mmHq / HC03~ < 22 mmol/L 


pH > 7,42 


pH arteriel 


Alcalose respiratoire non compensee ou alcalose mixte 


Normal 


pH < 7,38 



PC0 2 


Contexte Clinique 


PC0 2 ~ PC0 2 theorique 


PC0 2 > PC0 2 theorique 


Alcalose respiratoire 
compensee 


Acidose metabolique 
compensee 


Acidose metabolique 
non compensee 


Acidose mixte 


Acidose metabolique - Demarche diaqnostique 


unimw Diagnostic positif de l'acidose metabolique. 


Acidose metabolique 
TA plasmatique 


TAp > 16 


TAp < 16 

Acidose normochloremique 


Acidose hyperchloremique 


Z> Acidose lactique 
Z> Acidocetose (diabetique 
ou alcoolique) 

Z) Intoxications aux acides 
non chlores 
Z> Insuffisance renale 
chronique 


NH 4 * urinaire 
TA urinaire 


NH 4 + < 40 mmol/j 
TA u > O 


NHV' > 70 mmol/j 
TA u < O 


Acidoses tubulaires 




Intoxication aux acides 

renales 


Pertes digestives 


chlores (NH 4 CI, HCI) 


[K]p 


Hyper K* 


[K]p normal ou bas 


Hypercalciurie 


Normocalciurie 

Hypocitraturie 


Fuite renale Pi, glucose, AA 

pHu > 6 


pHu normal 


Acidose tubulaire hyperK* 


Acidose tubulaire distale 


Acidose tubulaire proximale 

(type 4) 


(type 1) 


(type 2) 


D Hypoaldosteronisme 
D Pseudo-hypoaldosteronisme 
(dont defaut de resorption de 
Na collecteur - Voltage defect) 


Z> Pump defect 
Z> Gradient defect 


■ifiiufiM Demarche diaqnostique mecanistique de l'acidose metabolique. 
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On distingue ici : 

- les acidoses tubulaires distales de type 1, consequence de I'in- 
capacite du rein a abaisser le pH urinaire dans le canal collec- 
teur (pHu a jeun > 6). Elies s'associent a une hypokaliemie (ce 
qui est inhabituel en presence d'une acidose profonde), a une 
hypercalciurie et a une hypocitraturie. 

Ces deux derniers elements rendent compte d'un risque lithia- 
sique majeur. Ceci peut correspondre : 

• a un defaut de la secretion d'H+ ( pump defect) soit d'origine 
genetique, soit secondaire ; 

• a une permeabilite anormale de I'epithelium du canal collecteur 
aux protons, qui retrodiffusent dans le capillaire peritubulaire. 
Ici la secretion d'H + est normale, mais le pH ne peut etre maintenu 
bas ( gradient defect). Cette anomalie est le fait du traitement par 
amphotericine B ; 

- les acidoses tubulaires distales de type 4, consequence d’une 
anomalie de I'effet renal de I'aldosterone, expliquant qu'a I'aci- 
dose metabolique s'associe une hyperkaliemie. L'acidose est ici 
en rapport a la fois avec une diminution de la secretion distale 
d'H + , hormono-dependante, et avec une inhibition de la synthese 
renale de NH 3 par I'hyperkaliemie. La diminution de I'activite 
mineralocortico'ide peut etre en rapport avec : 

• un deficit primitif de synthese d'aldosterone (renine elevee et 
aldosterone basse) ; 

• un deficit de synthese d'aldosterone secondaire (renine et aldos- 
terone basses) ; 

• une diminution de la sensibilite du canal collecteur a I’aldoste- 
rone (pseudohypoaldosteronisme avec renine et aldosterone ele- 
vees), par atteinte directe du recepteur mineralocortico'ide (MR), 
ou indirectement par atteinte du transport du Na+ (ENaC) neces- 
saire a I'activite de I'aldosterone ; 

- les acidoses tubulaires distales de type 2, consequence d'une 
anomalie de reabsorption des bicarbonates dans le tube 
contourne proximal (Tm bas). Le principal element evocateur de 
ce type d'acidose renale est son association variable avec une 

ifi^rtib Principales causes cfaci doses 
tubulaires proximales (AT2) 


Maladies systemiques 

I Myelome a chaTnes legeres 
I Hyperparathyroi'die primitive 
I Maladie de Sjogren (atteinte distale plus frequente) 

Maladies genetiques 

I Cystinose (AR) 

I Maladie de Wilson (AR) 

I Osteopetrose par mutation du gene ACII( AR) 

Toxiques 

I Chimiotherapie par Ifosfamide 
I Metaux lourds (Pb, Cu, Hg) 

I Inhibiteur de I'AC (acetazolamide) 

I Tenofovir 


itDlWfl Principales causes d'aci doses 
tubulaires distales (ATI) 


Maladies systemiques 

I Maladie de Sjogren (ATI -* AT2) 

I Sarcoidose 
I Drepanocytose 

Maladies genetiques 

I TT ATPase avec surdite (AR) 

I Ovalocytose hereditaire (AD) 

Toxiques 

I Amphotericine B 

Nephropathie 

I Uropathies obstructives 
I Nephrocalcinose 

I Autres nephropathies interstitielles 


atteinte d'autres transports proximaux, pouvant realiser au maxi- 
mum un syndrome de Fanconi (diabete phospho-gluco-amine). 
II s'y associe une tendance a I'hypokaliemie. 

Ceci peut correspondre a une atteinte primitive des transports 
proximaux d'origine genetique, ou secondaire. 

Les principales causes associees aux acidoses tubulaires 
renales sont detaillees dans les tableaux 1, 2 et 3. 

Traitement 

Le traitement est avant tout etiologique lorsqu'il est possible, 
ce qui souligne I'importance de la demarche diagnostique pre- 
sentee precedemment. Ce peut etre, suivant les cas, I'arret d'un 
traitement medicamenteux (IEC, ARA II, biguanide...), une opo- 
therapie substitutive (insuline, mineralocorticoides), un traite- 
ment ralentisseur du transit ou autre. Un traitement sympto- 
matique par administration de solutes tampons peut etre discute 
au cas par cas, les principaux elements de discussion etant la nature 
de la charge acide, le caractere aigu ou chronique du trouble et 
I'importance de l'acidose. 

1. Differents solutes tampons 

Le principal solute tampon est le bicarbonate de Na (molaire 
84 %o semi-molaire 42 %o ou isotonique 14 %o), efficace sur le 
pH, mais qui presente plusieurs inconvenients : 

- il entraTne une augmentation parallele du C0 2 qui, en diffusant 
rapidement dans les cellules, peut provoquer une acidose intra- 
cellulaire paradoxale ; 

- il constitue une charge sodee importante ; 

- il augmente la glycolyse et, ce faisant, la production de lactate. 

II existe des tampons non bicarbonates, sans effet sur la pC0 2 
et done sans risque d'acidose intracellulaire paradoxale : le THAM 
est un tampon amine dont ('utilisation en reanimation peut etre 
rendu difficile par un effet vasodilatateur peripherique et depres- 
ses respiratoire ; le citrate de potassium est utilise specifique- 
ment dans les acidoses tubulaires distales de type 1. 
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Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (1 re partie) 


2. Conduite therapeutique 

Au cours de I'acidose aigue, on reserve le traitement alcali- 
nisant par HC0 3 Na : 

- aux pertes nettes de bicarbonates (diarrhees) ; 

- aux acidoses severes (pH < 7,2) ou neurologiquement symp- 
tomatiques. 

II n'y a pas dedication a corriger les acidoses organiques 
asymptomatiques (acidose lactique en particulier), compte tenu 
des risques volemiques et d'acidose intracellulaire. 

L'objectif dans les acidoses severes est de ramener le pH aux 
alentours de 7,3 et la bicarbonatemie aux alentours de 15 
mmol/L. La quantite de bicarbonate a administrer pour un tel 
objectif peut etre calculee suivant la formule suivante : (15 - 
[HC0 3 - ]) X (0,5 x poids en kg). On utilise le bicarbonate isoto- 
nique a 14 %o, sur 8 heures, en surveillant la tolerance hemo- 
dynamique. 

En cas de trouble neurologique majeur ou de risque de sur- 
charge volemique, I'alcalinisation peut etre effectuee par epu- 
ration extrarenale au bicarbonate. 

IB1 Principales causes d'aci closes 

tubulaires distales de type 4 (ATI) 


Hypoaldosteronisme « primaire » (renine elevee) 

Insuffisance surrenalienne 

I Tuberculose 
I Auto-immune 
I Amylose 

I Blocs enzymatiques (210Hase, IIOHase, 170Hase) 

Toxiques 

I IEC et ARA II 
I Heparine 

Hypoaldosteronisme secondaire (renine basse) 

Maladies genetiques 

I Syndrome de Gordon (AD) 

Maladies systemiques 

I HIV 
I Diabete 

Toxiques 

I Betabloquants 
I AINS et Coxib 

I Inhibiteurs de la calcineurine 

Pseudohypoaldosteronisme (renine et aldosterone elevees) 
Maladies genetiques 

I PHA de type la par mutation inhibitrice de ENaC (AR) 

I PHA de type 1b par mutation inhibitrice de MR (AD) 

Toxiques 

I Antialdosterone (Aldactone) 

I Amiloride 

I Inhibiteurs de la calcineurine 
I Bactrim 


Les acidoses metaboliques chroniques ne correspondent en 
realite qu'a quelques situations cliniques, regroupant pour I'es- 
sentiel les acidoses tubulaires renales, I'insuffisance renale chro- 
nique et les enterocystoplasties. Ces acidoses chroniques doi- 
vent etre systematiquement corrigees, compte tenu de 
I'important risque osseux associe. Dans I'acidose tubulaire hyper- 
kaliemique (type 4), le traitement etiologique resume souvent la 
prise en charge, consistant selon les cas en une substitution mine- 
ralocorticol'de ou en I'arret d'un traitement. Dans les acidoses 
tubulaires proximales ou distales de type 1, en I'absence de cause 
curable, un apport alcalin chronique est necessaire. L'alcalinisa- 
tion peut se faire soit sous forme de gelules de HC0 3 Na, de TH AM 
oral, ou par une eau de boisson bicarbonatee. Dans I'acidose 
tubulaire distale de type 1, on utilise specifiquement le citrate 
de K + qui corrige I’hypokaliemie et diminue le risque lithiasique 
en augmentant la citraturie. 


SAVOIR DIAGNOSTIQUER ET TRAITER 
UNE ACIDOSE RESPIRATOIRE 

Diagnostic positif biologique 
et clinigue 

Tout desequilibre entre ventilation alveolaire et production 
de C0 2 entraTne une modification de PaC0 2 . L'hypoventilation 
alveolaire peut etre definie comme un defaut de renouvellement 
des gaz alveolaires necessaire au maintien d'une PaC0 2 normale. 
L’acidose respiratoire est provoquee par une augmentation de 
la PaC0 2 qui diminue le rapport [HC0 3 “]/PaC0 2 . En situation 
chronique, la compensation renale est normalement partielle, le 
pH restant legerement inferieur a 7,4. 

L'hypoventilation alveolaire associe hypoxemie et hypercapnie. 
Ces 2 anomalies ont des effets vasculaires et neurologiques. Une 
vasodilatation cerebrale avec augmentation des pressions intra- 
craniennes peut etre secondaire a I'hypercapnie et responsable 
de cephalees, voire d'un coma. Une hypercapnie aigue peut 
entrainer sueurs, hypertension arterielle, asterixis ou confusion 
mentale. Un ralentissement psychomoteur et une somnolence 
peuvent accompagner I'hypercapnie chronique. 

Etiologie 

L'hypoventilation alveolaire peut survenir en cas de defaillance 
de la pompe ventilatoire (commande nerveuse et/ou effecteurs 
musculaires) ou en cas d'augmentation des resistances ventila- 
toires superieure aux capacites d’adaptation neuromusculaire. 

1. Hypoventilation alveolaire avec defaillance 
de la pompe ventilatoire 

Dans ce cas, il n'existe pas d'anomalie initiale des echanges 
gazeux pulmonaires. Le gradient alveolo-arteriel en 0 2 [P(A-a)0 2 ] 
est normal, temoin de I'efficacite des echanges gazeux. L'histoire 
clinique, les examens neurologiques et I'imagerie permettent 
d'orienter le diagnostic etiologique (tableau 4). 
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iri'iifi'f Principales causes cfhypovcntilation alveolaire 


HYPOVENTILATION ALVEOLAIRE NON PULMONAIRE 


Defaillance du controle ventilatoire 

Dysfonction cerebrale 

I Infection (encephalite) 

I Traumatisme 
I Tumeur 

I Accident vasculaire avec atteinte bulbaire 
I Atteinte centrale des pathologies 
neurologiques chroniques 
I Surdosage sedatif ou narcotique 

Dysfonction des centres respiratoires 
Perte de controle 

I Hypoventilation alveolaire du syndrome 
d’Ondine 

I Syndrome obesite-hypoventilation 
I Syndrome d'apnees du sommeil 
de type central 
I HypothyroTdie 
I Alcalose metabolique 

I Drogues deprimant le systeme nerveux central 
(narcotiques, sedatifs...) 

I Syndrome de Parkinson 
I Tetanos 


Lesions des voies afferentes et efferentes : 

I Cordotomie bilaterale cervicale haute 
I Traumatisme medullaire cervical 
(au-dessus de C5) 

I Myelite transverse 
I Sclerose en plaques 
I Maladie de Parkinson 

Dysfonction des recepteurs peripheriques 

I Destruction des corpuscules carotidiens 
(endarterectomie carotidienne bilaterale) 

I Syndrome d'Arnold-Chiari avec syringomyelie 
I Dysautonomie familiale 
I Neuropathie diabetique 
I Tetanos 

Defaillance de la pompe ventilatoire 
Alteration de la fonction neuro-musculaire 
Corne anterieure medullaire 

I Poliomyelite 

I Sclerose laterale amyotrophique 


Nerfs peripheriques, polyradiculonevrites : 

I Atteintes des nerfs phreniques 
(compression, envahissement tumoral) 

I Syndrome de Guillain-Barre 
I Porphyrie aigue intermittente 
I Toxiques 

Jonction neuromusculaire 

I Myasthenie 

I Intoxication a la toxine botulinique, 
aux anticholinesterasiques 
Muscles respiratoires (diaphragme) 

I Myopathies, myosites inflammatoires 
I Poliomyelite 
I Hypokaliemie 
I Hypophosphatemie 
I Hypermagnesemie 

Pathologie de la cage thoracique 

I Cyphoscoliose, spondylarthrite ankylosante, 
thoracoplastie 

I Fibrose ou calcification pleurale, 
epanchement pleural liquidien ou qazeux 
I Obesite 


HYPOVENTILATION ALVEOLAIRE PULMONAIRE 

(associee a une autre cause d'hypoxemie) 


I BPCO severe I Restriction parenchymateuse I Pneumopathies inflammatoires 

I Emphyseme pulmonaire severe (I'hypoventilation alveolaire ne survient avec myosite diaphragmatique (lupus 

qu'en cas d'amputation majeure) : resection systemique, dermatopolymyosite) 

chirurgicale, lesions cicatricielles etendues 

(tuberculose...) 


2. Hypoventilation alveolaire avec augmentation 
des resistances ventilatoires 

En cas d'insuffisance respiratoire d'origine bronchopulmo- 
naire, les capacites d'adaptation neuromusculaires peuvent etre 
depassees. Le gradient alveolo-arteriel en 02 est le plus souvent 
augmente, temoin d'une anomalie associee des echanges gazeux 
(hypoventilation alveolaire mixte) [tableau 4]. 

Traitement 

Le traitement de I'hypoventilation alveolaire aigue ou chro- 
nique rejoint les questions 198 et 254. Une detresse respiratoire 
aigue est une urgence necessitant une demarche de prise en 
charge diagnostique et therapeutique. Le traitement sera evi- 
demment adapte au diagnostic, mais la reanimation cardio- 
circulatoire symptomatique peut preceder le diagnostic suivant 
les situations. Dans I'hypoventilation alveolaire chronique, souvent 


bien toleree, la perte de compensation de I’acidose est un bon 
indicateur de decompensation respiratoire. Le traitement est 
essentiellement symptomatique et palliatif, a I'inverse de I'hypo- 
ventilation alveolaire aigue. ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conflit d’interets 
conceruant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 

\ Conference de consensus SFAR : 

Correction de I'acidose metabolique en reanimation 

Juin 1999 
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Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (1 re partie) 


MINI TEST DE LECTURE 


A/QCM 


Parmi les items suivants, quels sont ceux 

quisontjustes? 

□ L’elimination de la charge acide d'origine alimentaire 
est une fonction du rein. 

B Au cours de I'insuffisance surrenale, il existe 
une acidose hyperchloremique. 

B La forme adaptable d'elimination d'H + par le rein 
est le NH4 + . 

□ Un pH urinaire normal ecarte I'hypothese 
d'une acidose tubulaire. 

0 Toutes les acidoses aigues ne doivent pas etre 
traitees par alcalinisation. 


B/QCM 


Devant les examens suivants : 

GDS : pH 7,35 pC02 35 mmHg P0 2 90 mmHg HC0 3 ‘ 16 mM 
lonogramme plasmatique : Na + 138 mM CP 112mM 
Quels sont les items justes ? 

D II s'agit d'une acidose mixte. 

B L'acidose est compensee. 

0 La reponse pulmonaire est celle attendue. 

□ Le diagnostic d'acidose lactique peut etre ecarte. 

0 Le diagnostic d'intoxication acide peut etre ecarte. 

( 'E : 9 / S '£ ‘Z 't : V : sasuodaa J 


MINI TEST DE LECTURE de la question 42, page 1373 


A/VRAI ou FAUX? 


D L'anorexie mentale de type restrictif ne comprend 
pasde vomissements. 

B Un des criteres de la boulimie nerveuse 
est la survenue de crises en moyenne au moins 
3 fois par semaine pendant 2 mois. 

0 L'anorexie mentale est une pathologie 
exclusivement feminine. 

□ L'indice de masse corporel correspond au poids 
divise par la faille. 

0 Dans la boulimie, I'estime de soi est 
influencee de maniere excessive par le poids 
et la forme corporelle. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La phosphoremie est a surveiller lors 
de la renutrition chez I’anorexique. 

B Une hypokaliemie a 3,5 mmol/L constitue 
un des criteres de gravite biologigue dans les troubles 
des conduites alimentaires. 

0 Le syndrome de Mallory-Weiss correspond 
a une dilatation aigue de I'oesophage. 

□ De 4, 5 a 10 % des adolescentes decedent des suite 
de l'anorexie mentale. 

0 Le retard a la prise en charge constitue un facteur 
de mauvais pronostic dans l'anorexie mentale. 


C/QCM 


Une jeune fille de 16 ans se presente aux urgences, 
car elle pese 32 kg pour 1,60 m. En outre, elle vous 
indique vomir 2 fois par jour depuis plusieurs 
semaines. Ses extremites sont froides et elle vous 
semble peu couverte pour la saison. 

□ Vous I'adressez a un pediatre pour une consultation 
en ville. 

B Vous lui prelevez un bilan complet dont une kaliemie. 
0 Vous procedez a un examen Clinique complet 
avec prise des constantes. 

□ Vous I'hospitalisez en service de soins intensifs 
en urgence. 

0 Vous programmez avec elle une hospitalisation 
en service psychiatrique specialise. 
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